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As mitocôndrias são organelas citoplasmáticas essenciais para a 
vida. Têm como função principal a geração de energia; sendo fonte de pelo 
menos 90% da energia gerada na célula (1). A maioria desta energia é produzida 
na forma de ATP através da fosforilação oxidativa. O ATP é produzido por uma 
série de cinco complexos localizados na membrana mitocondrial interna. Elétrons 
são doados para via de fosforilação oxidativa através da oxidação de NADH no 
complexo I (NADH desidrogenase) ou FADH2 no complexo II (succinato 
desidrogenase). Esses elétrons são então transportados para o Complexo III 
(citocromo C redutase) através da coenzima Q (CoQ). O Citocromo C (Cyt C) 
então transfere os elétrons do complexo III para o Complexo IV (Citocromo C 
oxidase) onde são doados ao oxigênio para formação de água. A fosforilação 
oxidativa utiliza energia liberada durante a transferência de elétrons para mover 
prótons (H+), através da membrana interna, aos complexos I, III, IV. A energia 
gerada por esse gradiente de próton é utilizada pelo complexo V (ATP sintase) 







Figura 1: Fosforilação oxidativa mitocondrial. 
















Uma única célula pode conter de 200 a 2000 mitocôndrias. A 
densidade de mitocôndrias varia entre os diferentes tecidos e correlaciona-se com 
a dependência tecidual da fosforilação oxidativa para geração de energia. Os 
tecidos com maior concentração de mitocôndrias são o tecido nervoso, tecido 
muscular esquelético e tecido muscular cardíaco, explicando a sensibilidade 
desses tecidos às anormalidades mitocondriais. 
Acredita-se que as mitocôndrias originaram-se há 1,5 bilhões de 
anos atrás através de uma relação endo-simbiótica entre células eucarióticas e 
uma bactéria oxidativa (2). Atualmente as mitocôndrias ainda permanecem com 
algumas características que refletem sua origem endo-simbiótica, sendo uma 
delas a presença do genoma mitocondrial. Em humanos, o DNA mitocondrial 
(DNA mit), é uma molécula circular de 16.569 pares de bases(3).Codifica treze 
proteínas, componentes essenciais da fosforilação oxidativa, 22 RNA 
transportadores e 2 RNA ribossômicos, envolvidos na síntese protéica 
mitocondrial (Figura 2). 
 








Figura 2: Estrutura do DNA mitocondrial humano. Os genes que codificam as 13 
proteínas que compõem os complexos da cadeia respiratória são mostrados em 
vermelho; os dois RNA r e os 22 RNAt são mostrados em azul. A porção em verde (d-
loop) controla o inicio da replicação e transcrição do DNA mit. (reproduzido da ref 4) 
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A transmissão do DNA mitocondrial é exclusivamente materna, uma 
vez que durante a fertilização a mitocôndria paterna não e retida dentro do oocito 
fertilizado, sendo rapidamente eliminada nas fases iniciais da embriogenese (5). 
Mesmo em casos de fertilização in vitro onde o espermatozóide é injetado 
diretamente no oócito não se verifica a presença de DNA mit paterno em crianças 
nascidas após esse procedimento (6). Entretanto, Swartz e col reportaram a 
herança paterna de uma microdeleção no gene ND2 que codifica uma sub-
unidade do complexo I da cadeia respiratória mitocondrial em um indivíduo com 
miopatia mitocondrial, indicando que podem haver raras exceções (7). 
Estima-se que cada mitocôndria humana contenha 5 a 10 cópias de 
DNA mit. Quando ocorre uma mutação, é afetada apenas uma molécula de DNA 
mit dentro da célula. Porém, durante as múltiplas divisões celulares, as 
mitocôndrias são aleatoriamente distribuídas entre as células filhas. O número de 
moléculas mutantes pode aumentar em determinado tecido, enquanto o mesmo 
pode não ocorrer em outros tecidos. A presença de DNA mit mutante e selvagem 
coexistindo em uma mesma mitocôndria é referido como heteroplasmia. Por outro 
lado, é referido como homoplasmia quando a mitocôndria contém apenas as 
moléculas de DNA mit com seqüência idêntica. 
 A expressão fenotípica de uma doença mitocondrial reflete os níveis 
de DNA mit mutante em diferentes tecidos. Existe um limiar entre os tecidos 
abaixo do qual a função mitocondrial é normal, mas acima desse limiar a função 
mitocondrial é afetada resultando na expressão fenotípica da doença (8). Os 
órgãos mais frequentemente afetados na mitocondriopatias são aqueles 
altamente dependentes de energia, tais como SNC, músculo cardíaco e 
esquelético, ilhota pancreática, fígado e rins (9). 
Mutações patogênicas em DNA mit podem ser substituições de base 
ou rearranjos. As substituições de base podem ser subdivididas em mutações 
missenses que afetam os 13 genes que codificam as proteínas ou as que afetam 
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os RNAr ou RNAt que tem efeito global na síntese protéica (10). A relação entre 
fenótipo e genótipo nas doenças mitocondriais é complexa uma vez que a mesma 
mutação pode resultar em múltiplos fenótipos e o mesmo fenótipo pode ser 
causado por diferentes mutações. 
Mutações nos genes mitocondriais são possíveis causadores de 
diabetes mellitus uma vez que a mitocôndria tem papel fundamental na secreção 
de insulina induzida pela glicose. Na célula beta pancreática o ATP, gerado 
principalmente através da fosforilação oxidativa, provoca o  fechamento dos os 
canais de potássio ATP-sensíveis, levando despolarização da membrana da  e 
abertura dos canais de cálcio voltagem-dependentes. O influxo de cálcio estimula 
a secreção de insulina. Portanto, defeitos na fosforilação oxidativa podem levar a 










Figura 3: Mecanismo de secreção de insulina glicose induzida (reproduzido da ref. 11). 
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As primeiras reportagens de uma relação entre anormalidades no 
DNA mit e o desenvolvimento de diabetes mellitus apareceram em 1992 (12 13,14). 
Posteriormente van den Ouwelland et. al. propuseram o nome MIDD (maternal 
inherited diabetes and deafness) para esse subtipo de diabetes caracterizado por 
transmissão materna e surdez associada (15). A mutação mais comumente 
associada ao diabetes é uma substituição de adenina por guanina na posição 
3243. Essa mutação foi inicialmente descrita como causa de MELAS onde há 
uma associação de miopatia, encefalopatia, acidose lática e convulsão (16). 
Entretanto posteriormente reportou-se a segregação dessa mesma mutação em 
famílias com diabetes sem evidência de MELAS. Essa expressão clínica variável 
talvez seja o reflexo dos diferentes graus de heteroplasma entre os indivíduos 
afetados. 
As conseqüências bioquímicas da mutação mitocondrial A3243G 
foram motivos de vários estudos. Verificou-se que esta mutação apresenta 
síntese reduzida de proteínas codificadas pelo DNA mitocondrial. Em contraste, 
as proteínas mitocondriais codificadas pelo genoma nuclear são sintetizadas 
normalmente. Esse desequilíbrio das proteínas codificadas pelos dois genomas 
resulta em uma mitocôndria com atividade reduzida da cadeia respiratória (17). 
O diabetes mitocondrial é um subtipo de diabetes cuja freqüência na 
população diabética varia de 0,2-2,0%, dependendo da etnia, sendo mais eleva 
entre os japoneses. Entre caucasianos, dados do UKPDS, mostram uma 
prevalência de 0,1-0,2% (18), enquanto que no Japão, freqüências em torno de 3% 
foram reportadas (19,20). Para determinar a importância do MIDD em um serviço de 
diabetes, Newkirk et al rastrearam a mutação A3243G entre portadores de DM 
tipo 1 e DM tipo 2 e encontraram uma prevalência de 0,13% (21). No presente 
momento não se conhece a real prevalência do diabetes mitocondrial, porém 
baseados nos dados disponíveis parece ser uma condição rara. 
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A apresentação clínica do MIDD apresenta algumas características 
peculiares. História materna de DM foi verificada em 70% dos probandos (22), 
cerca de duas vezes mais freqüente do que no DM tipo 2 "clássico" (23). 
Clinicamente MIDD pode apresentar-se como DM tipo 1 ou DM tipo 
2. Alguns pacientes tornam-se rapidamente dependentes de insulina sendo 
diagnosticados como DM tipo 1; enquanto outros podem ser controlados com 
dieta ou hipoglicemiante oral (HO) por determinado período de tempo, sendo 
então diagnosticados como DM tipo 2. Porém, após alguns anos, a maioria dos 
carreadores torna-se dependente do tratamento insulínico. Obesidade está 
raramente presente, diferente do DM tipo 2.  A idade de início do diabetes é 
variável, mas na maioria das vezes ocorre por volta dos 35 anos (24). 
Disacusia neuro-sensorial é uma co-morbidade característica dos 
carreadores da mutação A3243G. Trata-se de disacusia bilateral, progressiva que 
afeta inicialmente as altas freqüências, afetando quase todos os indivíduos, como 
observado em estudo multicêntrico francês (25). Neste mesmo estudo foi 
observado prevalência de doença renal de 28%, apesar da baixa prevalência de 
hipertensão arterial, sugerindo a existência de um envolvimento renal específico 
da doença mitocondrial. Alguns estudos têm descrito a presença de 
cardiomiopatia ou distúrbios de condução tal como Síndrome de Wolff Parkinson 
White em pacientes diabéticos com a mutação A3243G. Suzuki et al reportaram 
cardiomiopatia em 30,4% e anormalidades na condução cardíaca em 26,8% (26). 
Portanto, MIDD apresenta um amplo espectro clínico e a presença de diabetes 
associado com disacusia neuro-sensorial deve alertar ao clínico para a 
possibilidade deste subtipo de diabetes. 
Em relação ao tratamento, não é conhecido se os pacientes com 
MIDD se beneficiam de tratamento específico. Diabéticos com mutação A3243G 
são atualmente tratados com insulina ou sulfonilureias. Metformina é contra-
indicado devido à sua capacidade em desenvolver acidose láctica e os indivíduos 
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com diminuição da função mitocondrial são mais vulneráveis ao desenvolvimento 
de acidose lática. Há alguns estudos com o uso da Coenzima Q10, um 
transportador de elétrons na cadeia respiratória mitocondrial, demonstrando 
efeitos benéficos em alguns sintomas neuromusculares e na prevenção da 
progressão do distúrbio secretório de insulina e perda auditiva (27 28,29). 
O diagnóstico de MIDD, que baseia-se na identificação da mutação 
A3243G, apresenta algumas implicações práticas. Primeiro, uma vez que a 
doença tem transmissão materna, os homens afetados podem ter a tranqüilidade 
da não transmissão aos seus descendentes. Segundo, a alta freqüência de co-
morbidades a que esses pacientes estão sujeitos requer um seguimento mais de 
perto. Terceiro, o rastreamento regular dos carreadores da mutação e não 
diabéticos permite o diagnóstico precoce do diabetes e a possibilidade de 
prevenção de algumas complicações. Quarto, o estudo dos indivíduos afetados e 
seus familiares permitirá o melhor entendimento dos mecanismos que levam à 
doença e que por sua vez permitirá o desenvolvimento de terapias mais racionais. 
Em vista dos pontos levantados neste capitulo, os objetivos do 
presente trabalho foram: 
• Determinar a freqüência da mutação A3243G no DNA mitocondrial 
em diferentes grupos de portadores de anormalidades no 
metabolismo dos carboidratos (Artigo 1)  
• Avaliar a função da célula beta em carreadores da mutação 
A3243G, em DNA mitocondrial (Artigo 2) 
• Reportar o desenvolvimento de insuficiência cardíaca congestiva 
em um paciente com MIDD e a utilidade terapêutica da coenzima 
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O Diabetes Mellitus tipo 2 é uma alteração genética que quando 
superimposta à fatores ambientais leva a expressão fenotípica da doença. É uma 
doença em que existe uma deficiência relativa de insulina, onde a célula beta 
torna-se progressivamente menos capaz de secretar quantidades suficientes de 
insulina para manter uma homeostase normal dos carboidratos e lipídeos. Ainda, 
existe concomitante uma resistência à insulina devida ou exacerbada pelo 
envelhecimento, obesidade e inatividade física. Entretanto, muitos dos eventos 
moleculares que levam a essa condição permanecem por serem identificados. 
Na última década, avanços importantes foram verificados na 
identificação de genes responsáveis pelas formas monogênicas de diabetes. Na 
classificação atual, o Diabetes Mellitus tipo 2 exclui os subtipos com etiologia 
genética definida. Porém, a identificação dessas formas monogênicas, que 
correspondem a menos de 5% de todos os casos de DM, são altamente 
relevantes para o entendimento da patogênese das formas mais comuns da 
doença. Há vários exemplos em que o estudo de formas mendelianas de doenças 
resultou na identificação dos genes e estudos funcionais subseqüentes 
evidenciaram sua relevância nas formas mais comuns das doenças. 
No presente estudo, examinamos a prevalência e a apresentação 
clínica do Diabetes Mitocondrial associado à mutação A3243G. Verificamos tratar-
se de uma condição rara que acomete indivíduos jovens, antes dos 35 anos de 
idade, não obesos e que necessitam de insulinoterapia para o controle 
metabólico. Outras complicações relacionadas à disfunção mitocondrial também 
foram identificadas em alguns pacientes como comprometimento do miocárdio 
com insuficiência cardíaca, distúrbios de condução (síndrome de Wolff Parkinson 
White) e complicações neurológicas. A transmissão materna da mutação foi 
verificada em duas das três famílias estudadas. Em uma das famílias verificamos 
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a ocorrência da mutação de novo no caso índice. Há na literatura apenas três 
descrições anteriores da mutação A3243G de aparecimento de novo.  
Ainda nos indivíduos carreadores da mutação avaliamos a função da 
célula beta, e observamos uma diminuição na capacidade secretora de insulina, 
mesmo em indivíduos com tolerância à glicose normal, indicando ser 
possivelmente esse o defeito primário. Ainda tivemos a oportunidade de 
acompanhar uma paciente portadora de diabetes mitocondrial que durante o 
período de seguimento desenvolveu insuficiência cardíaca. O uso de coenzima 
Q10, um carreador de elétrons na cadeia respiratória, mostrou-se útil na melhora 






Os dados obtidos no presente estudo permitem concluir que: 
• O diabetes mitocondrial é um subtipo raro de Diabetes Mellitus em 
nosso meio,devendo ser pesquisado quando existe a associação 
de DM e disacusia (Artigo 1); 
• No DM associado à mutação A3243G o defeito primário parece ser 
uma diminuição na função das células beta (Artigo 2); 
• O uso de coenzima Q10 pode ser uma opção terapêutica útil  em 
casos de diabetes e miocardiopatia associados à mutação A3243G 






Tabela 1: Características dos indivíduos pertencentes ao Grupo I. 
Identificação Sexo Idade IMC kg/m2  Identificação Sexo Idade IMC kg/m2 
JSS M 30 20  MVP M 24 22,8 
MAS M 20 20,5  SAA F 27 25,8 
MFM M 24 20,2  FS F 19 21,1 
LOC F 37 20,3  RFP F 33 26,8 
LJCRLS M 20 18,7  ICSS F 33 27,4 
JAO M 18 22,1  LMA M 30 21,4 
APCD F 19 22,3  AFPJ M 27 22,3 
MAS M 20 20,9  SASR M 19 19,1 
RSO F 25 25  RFA M 38 22,3 
CFS M 27 22,4  FRA M 19 21,5 
MGF M 24 21  AFA F 20 24,9 
AND M 19 21,7  CDPB F 21 22,7 
PCS F 19 16,6  RAPS M 19 20,9 
EL M 20 24  PRGVS F 22 22,6 
SAM F 23 20  AOS F 18 23,4 
SML F 28 26,1  SHA M 21 17,6 
SSS F 20 26,1  JBS M 39 25,9 
WGJ M 20 20,8  RSO M 27 24,2 
PCAC F 22 25  RSN F 23 20,4 
MAG M 24 26,5  MMF M 20 20,6 
PAVC F 19 26,7  RPN M 21 21,8 
MSE M 18 28,3  NFS F 19 24,5 
VPS F 21 20,3  CAA M 20 22,6 
ASP M 19 24,1  RAC M 21 19,3 
CASL M 33 23,5  ECS F 18 19,5 
ACG F 21 21  CWE M 18 21,1 
RRA M 34 19,1  ALAT F 36 21,2 
LMZG F 22 26,1  FAM M 21 24 
CQDB M 36 23,2  EPA M 23 23,2 
MCD F 20 21,9  AMR M 20 23,2 
RHC F 23 22,6  UPFA M 18 22,6 
SRR F 26 22,8  HCS F 19 25,3 
SRL F 22 23,3  DSM M 19 23,2 
RFS M 26 24  VAS F 19 26,7 
JAFB M 26 22,6  ACR F 29 20,7 
JEPL M 22 22,3  MEFB F 42 15,6 
SJP M 25 22  QCP F 18 23,3 
AAC M 21 24,6  FF M 30 32,1 
GC M 20 17,6  FM F 18 24 
Apêndice 
 
Tabela 2: Características dos indivíduos pertencentes ao Grupo II. 
Identificação Sexo Idade IMC kg/m2  Identificação Sexo Idade IMC kg/m2 
ES F 54 28,7  APS M 62 30 
JAD M 52 36,8  MCT F 49 36 
MSI F 48 27,8  MF F 79 30 
JCOF M 49 27  NL F 43 27,5 
MV F 79 45,4  MLCM F 52 31,2 
JCA M 52 22  MVR F 33 31,8 
MSM F 41 32,8  ABS F 69 29,8 
KUG F 50 30  FMV F 62 31,4 
FSPM F 70 29,7  TNB F 51 23,6 
IGL F 46 30,1  RA M 68 25,5 
MGF F 70 24,8  JM M 61 26,9 
OLB M 44 29,4  MCT F 49 35,9 
MCPS F 36 23,5  MRG F 66 32 
JRS M 34 24,8  APS M 71 27 
EFS M 50 26,4  MM F 32 45,4 
BL F 51 34  FMM F 52 31,7 
AR M 56 25,6  LMB F 65 29,2 
EBS F 46 28,3  MHSJ F 47 29,5 
CYTS F 45 29,3  MFC F 66 27,9 
LBJN F 75 23,7  RCF M 59 26,5 
NOM F 55 27,3  AML F 62 30 
MLGS F 58 26,5  MPCN F 53 23,4 
FKM M 59 23,5  AF M 71 21,4 
IMB F 42 21,1  REM F 43 17,5 
TM F 53 24,2  GMC F 64 29 
JG M 67 27,3  PSS M 80 27 
GMS F 45 17,2  MIF F 75 28,2 
SFL M 49 29,3  ADMS F 52 30,7 
SH M 63 21,5  GM M 56 27,9 
YPF F 64 36,5  EMVD F 39 27,6 
IMI F 52 32,5  IFS F 43 27,8 
RG M 62 31  RMS F 43 19,5 
VPF M 49 23,7  MJC F 64 26,2 
LCS F 54 22,8  IFM F 54 23,7 
ASR M 79 25,7  MLSS F 53 28,8 
MLSP F 49 28,9  JSF F 49 24,2 
LA F 55 17,7  CP F 43 36,1 
TBL F 68 20  NEA F 62 24,7 
IEM F 66 30,3  BCR F 78 29,8 
MH F 60 25,9  JLCS M 76 26,9 
EMJ F 73 38,2  AS F 69 28 
TC F 73 25,2  JPF M 61 25,2 
FSS F 58 30,6  IFM F 54 23,7 
HMSG F 50 47,4  PNR M 67 30 
JAB F 58 30,7  RSA F 63 37,2 
JJS M 47 36,6  BMB F 53 29,5 
JRS F 42 43  MSL F 51 37,4 
LSA F 47 25,2  IGC F 71 28 
KF M 57 26  JMJ F 56 39,7 
TANC F 52 39,1  MAC F 54 35,5 
LM F 69 34  MFS F 67 27,2 
LOS F 59 28,4  JEI M 48 25,6 
TSL F 64 29,4  SFS M 54 31,9 
Apêndice 
 
Identificação Sexo Idade IMC kg/m2  Identificação Sexo Idade IMC kg/m2 
EFE F 59 30,2  GGA F 69 27,6 
MFC F 66 28  MIG F 69 27,6 
ABS F 67 30  TJI F 65 32,6 
GUF M 61 24,6  MST F 65 26,8 
AAU M 62 24  JFS M 70 22,8 
JMS M 76 31,3  EAC F 71 36 
JFLA F 62 24,7  MY F 57 24,5 
SK M 65 27,8  SP M 72 28,2 
MMC F 59 27,6  IJS M 60 18,9 
MLN F 39 26,1  MHER F 64 32,1 
RSFO F 43 34,7  PA M 73 26,6 
NTA F 57 35,2  MPM F 62 31,1 
LDP M 59 28  MVP F 55 23,5 
FMM F 53 31,4  MCM F 75 32,3 
LAE F 75 25,4  JFC M 70 28,8 
MDSF F 60 30,5  MAS F 52 31,9 
MNF F 68 28,7  MDSP F 47 29,8 
MS M 58 24  AC M 72 25,4 
AP F 69 33,3  SOT F 68 25,5 
HFG F 63 26  LAB F 56 22,4 
CN F 71 29,7  JTZ F 70 28,3 
Apêndice 
 
Tabela 3: Características dos indivíduos pertencentes ao Grupo III. 
Identificação Sexo Idade IMC kg/m2  Identificação Sexo Idade IMC kg/m2 
M.L.C F 46 24,8  D.M.S F 32 22,3 
R.C.M.N F 26 22  P.A.G M 38 21 
B.R.R F 40 21,4  FSC M 21 24 
M.C F 46 15,5  FCD M 12 20 
A.C.V.G F 31 22,4  KS F 0 * 
N.R F 55 25,7  MCP F 58 23,1 
I.Y M 73 25,9  SCS F 18 16 
M.R.M F 38 17,1      
Apêndice 
 
Tabela 4: Características dos indivíduos pertencentes ao Grupo IV portadores de 
glicemia de jejum alterada. 
Identificação Sexo Idade IMC kg/m2  Identificação Sexo Idade IMC kg/m2 
A.K M 61 26,17  Y.K F 76 21,07 
L.K.N M 34 17,43  M.S.Y F 63 18,22 
H.I F 63 18,83  P.M.Y M 41 26,66 
F.U F 62 29,09  F.T.T F 45 29,63 
C.H.M M 47 23,46  A.M.N M 63 23,07 
H.N F 59 18,83  S.U M 59 24,87 
N.H F 67 23,10  A.M M 63 22,18 
K.K M 56 23,46  H.O M 71 19,38 
K.K F 55 16,30  T.M.Y F 37 22,64 
Y.K F 57 21,40  S.T F 56 25,19 
I.S M 72 24,80  J.T.M M 53 24,84 
E.F M 74 21,83  H.O F 64 22,33 
M.O M 71 21,70  S.O M 63 20,53 
Y.U M 63 21,87  F.T.S M 51 27,31 
A.A.K F 58 29,73  A.M.G F 50 25,02 
N.S M 38 22,07  K.T M 66 27,30 
A.K M 70 28,73  O.Y.M M 42 25,49 
K.N M 57 25,65  R.O M 75 21,71 
I.T M 63 24,43  H.I F 68 24,14 
T.K M 67 22,68  E.H.S F 44 24,46 
M.S M 64 22,45  J.M M 50 23,02 
H.T F 68 26,32  M.A.O F 62 23,20 
M.S.O F 47 24,72  M.K.Y F 56 23,33 
T.H.I F 43 24,65  J.J.S M 58 25,38 
Y.O.N F 44 26,36  E.E.N M 36 26,95 
T.S F 64 23,69  E.Y.N F 49 27,07 
S.H.O F 58 24,92  M.I M 47 22,83 
H.K M 42 29,24  A.T.Y F 44 23,81 
M.T.M F 53 21,87  P.T.K.M M 71 24,92 
M.T.M F 36 24,53  Y.T.C F 60 22,28 
M.K.K F 50 19,10  J.N.O M 63 24,76 
Y.H M 72 21,26  N.H M 74 18,55 
K.A.I F 67 20,69  E.A.Y F 56 30,88 
Y.T F 63 28,12  S.K F 52 29,08 
C.Y.A M 49 23,39  S.S F 71 20,18 
S.M M 78 20,08  M.N.Y.I F 40 24,42 
S.M M 48 34,69  G.T M 83 21,99 
G.S M 50 23,09  G.M.T.I M 59 24,06 
P.K.O M 42 30,91  M.A.I F 52 29,61 
S.K.S M 51 23,26  S.K F 55 26,89 
G.O.I F 51 22,66  J.S.T M 49 17,17 
S.I M 71 24,69  A.I.A.O F 64 23,76 
M.M.T.I F 43 23,35  T.K M 61 28,22 
T.N M 69 27,73  H.M F 53 22,33 
M.S.Y M 62 16,76  K.K F 68 18,02 
K.M M 44 19,35  K.S F 56 22,12 





Tabela 5: Características dos indivíduos pertencentes ao Grupo IV  portadores de 
diabetes. 
Identificação Sexo Idade IMC kg/m2  Identificação Sexo Idade IMC kg/m2 
F. U M 69 19,36  J.A.T M 47 32,84 
N. K F 55 23,18  Y.S F 58 27,90 
T.I M 61 26,48  T.T M 74 32,51 
M.A M 78 22,59  R.Y F 70 24,43 
E.Y F 79 17,55  M.K F 64 25,76 
E.A F 72 25,11  N.T.N F 53 29,43 
E.S F 68 23,60  T.N.G F 44 35,83 
T.I F 58 21,64  M.Y F 55 25,92 
E.N F 57 21,99  S.Y M 57 28,56 
M.A.Y F 33 29,33  Y.K M 50 21,48 
J.N M 59 28,54  E.I M 64 26,16 
A.S.T M 50 28,01  S.M F 65 25,54 
E.H F 55 24,59  Y.M.O F 62 22,15 
H.H F 63 24,37  O.S.N F 59 24,11 
M.M.M F 47 24,31  K.N M 60 32,84 
H.U F 62 30,50  T.S.Y F 57 31,07 
N.Y F 48 28,65  E.Y.Y F 52 26,13 
S.U M 66 31,12  S.Y M 48 24,38 
M.H.S F 69 25,79  J.O.S F 39 36,48 
N.F F 67 22,84  S.S F 76 21,33 
R.N.A F 71 16,98  K.U M 53 28,59 
M.A M 37 25,85  Q.Y F 47 34,38 
N.M F 57 26,45  F.A M 64 18,54 
H.N F 66 25,27  A.M.I F 44 22,92 
M.F.M F 31 22,21  K.K F 79 24,49 
F.N.M M 56 29,05  T.I M 66 25,16 
S.S M 50 27,78  I.I F 64 23,93 
E.E.A F 47 26,96  M.K F 69 24,65 
H.Y.U.F F 55 25,73  K.A M 68 24,65 
T.F M 61 24,92  H.K F 72 13,15 
M.S M 63 26,22  I.H M 61 19,67 
A.N F 54 28,24  M.Y F 40 20,88 
Y.K F 68 24,41  V.O.F F 70 24,68 
E.A F 64 25,25  Y.T F 69 26,03 
J.N M 70 22,97  T.K M 48 28,62 
I.K M 53 30,06  C.E.Y F 41 23,38 
N.S.J M 53 25,44  L.S.S F 64 25,52 
I.S M 72 24,40  Y.N M 61 33,62 
H.Y F 74 26,98  C.M.K M 56 25,64 
K.Y.Y F 67 26,01  T.K M 59 24,51 
A.I M 58 28,32  K.S.T F 76 19,86 
A.T.N M 55 26,30  T.S F 53 27,28 
S.M M 66 27,20  K.N M 77 19,76 
Y.Y M 61 24,49  T.S.K F 68 24,64 
M.K.G F 60 23,18  H.H M 58 24,76 
T.T M 75 23,67  Y.O F 69 18,94 
S.O F 55 24,86  T.H M 58 28,08 
K.M M 61 20,86  M.I F 75 23,87 
Y.T F 62 25,47  K.U M 60 24,89 
N.S M 61 28,87  J.T.M. M 53 27,17 
I.G M 60 26,93  F.M M 63 21,99 
J.U M 78 21,00  S.H.Y M 41 40,80 
Apêndice 
 
Identificação Sexo Idade IMC kg/m2  Identificação Sexo Idade IMC kg/m2 
K.K M 75 24,06  L.T M 62 25,20 
K.K M 55 35,40  K.S M 41 28,41 
K.K M 57 26,68  M.O F 62 30,22 
M.K.B.N F 51 27,92  S.I.U F 73 25,64 
M.K M 68 27,89  G.K M 64 23,35 
T.T M 85 20,43  M.I.S F 56 25,29 
T.U.S F 53 25,57  H.S M 50 30,91 
E.K F 63 29,90  E.S M 50 30,74 
J.O F 64 32,25  S.N M 46 25,31 
K.T M 79 28,20  Y.K M 62 26,61 
T.U.I F 70 21,77  T.T M 76 26,40 
S.S.S.S F 49 20,98  Y.O M 54 31,76 
K.K M 75 28,93  M.K.T M 38 31,12 
O.D M 63 24,72  S.A F 65 27,30 
M.K F 59 25,04  R.Y F 63 27,40 
H.K M 61 24,16  F.S F 51 24,91 
K.H.N F 64 20,36  T.M F 65 23,64 
S.A F 77 25,80  M.O.S F 52 35,24 
S.H F 68 32,81  T.A M 58 19,16 
M.Y M 55 29,10  M.O F 48 27,55 
J.T M 73 27,33  K.S M 68 24,31 
M.Y F 54 27,21  A.I.K M 35 33,16 
M.H F 58 25,52  T.O M 55 23,79 
M.H M 55 31,13  T.M.T F 61 31,99 
Y.T M 78 19,39  T.M F 56 25,43 
L.H F 51 26,53  T.T M 60 30,79 
I.K F 40 23,61  Y.N M 56 29,39 
Y.S M 73 32,00  J.J.K M 47 29,75 
H.G F 70 22,60  K.Y.K F 64 27,76 
Y.K F 64 23,24  K.T M 61 23,45 
O.O M 58 23,26  H.O M 48 30,85 
S.S M 49 23,64  J.S M 49 26,85 
K.H F 67 25,97  T.O.H F 71 28,12 
H.K M 46 38,45  M.U M 87 23,85 
Y.N F 47 25,76  F.F.W F 68 22,85 
T.O.F F 76 33,69  F.S F 73 25,61 
M.N.S F 55 24,53  E.K.S F 68 29,60 
S.AK M 45 28,01  M.I.S F 70 21,41 
A.S F 65 22,16  A.I M 66 24,60 
Y.A.T F 58 29,55  T.S.T F 68 20,92 
M.M.T F 55 22,81  L.T.C F 50 25,76 
M.T F 65 25,36  M.E M 51 25,72 
K.S. F 57 24,06  Y.H.K F 73 21,17 
S.N.A F 44 23,98  K.S M 75 22,78 
S.N.F F 51 28,19  K.Y M 72 19,76 
N.H F 65 33,72  S.H M 74 24,41 
M.S M 75 24,76  K.S F 75 25,90 
I.H M 73 24,64  I.S.S F 47 24,68 
L.Y.K M 65 25,84  B.M F 71 22,68 
Z.H M 69 22,23  M.I M 72 28,76 
K.T M 47 26,79  K.K M 41 34,78 
M.M F 72 29,85  S.H. F 62 27,66 
M.OT M 67 28,35  M.K M 66 20,31 
K.H M 54 26,98  T.G M 45 26,25 
T.T.I F 68 37,93  J.H.S M 47 26,36 
Apêndice 
 
Identificação Sexo Idade IMC kg/m2  Identificação Sexo Idade IMC kg/m2 
M.H.S M 56 26,35  H.K M 31 38,25 
M.OT F 61 31,92  J.O M 64 18,31 
P.T.I M 47 28,32  K.K F 57 24,48 
M.A M 35 28,75  Y.M M 82 30,31 
K.A F 74 23,61  N.K.M F 71 21,89 
C.A.K F 65 24,50  I.H.M F 71 22,22 
M.S F 56 26,05  K.T M 66 23,55 
S.G F 72 20,83  M.K.T F 66 27,17 
T.T M 52 25,83  M.M.N. M 41 23,07 
Y.M M 62 30,22  S.D F 56 25,08 
A.G M 77 26,10  M.O.T F 67 32,21 
F.K F 60 23,95  M.W.S F 60 28,26 
T.T.M F 48 29,74  N.N M 76 23,32 
O.M M 52 33,24  T.H M 64 28,27 
S.I M 52 23,74  M.N F 66 17,95 
H.M M 56 26,94  K.A F 51 21,73 
T.E F 63 21,83  M.F M 57 27,81 
H.K M 83 24,99  T.K M 83 21,99 
M.H F 66 22,03  K.M F 37 30,49 
S.S.K M 55 31,48  O.O.F F 62 23,89 
M.Y M 77 20,32  M.M M 49 27,14 




Tabela 6: Características dos indivíduos pertencentes ao Grupo IV portadores de 
tolerância à glicose diminuída. 
Identificação Sexo Idade IMC kg/m2  Identificação Sexo Idade IMC kg/m2 
H.S.Y F 71 22,66  F.N.N F 64 28,78 
O.H.T M 43 23,49  Y.M F 80 26,43 
A.S.K F 58 29,09  S.E.H F 52 26,18 
A.S.K M 58 25,14  L.S F 49 18,81 
J.T.U M 58 26,76  S.N F 87 17,52 
B.K.K M 66 23,35  C.S.M.U F 47 26,06 
A.U.M F 63 23,73  U.T F 53 27,59 
F.F F 70 19,47  K.T F 55 20,26 
A.A.Y.A F 56 25,05  S.S M 52 27,32 
F.H M 65 22,30  D.U.A F 55 25,19 
M.Y.N F 48 22,15  H.O.A M 51 26,73 
Y.H M 62 20,12  K.K M 76 25,46 
K.M F 76 28,50  C.A.Y M 32 26,10 
K.T M 65 28,20  E.F.A F 67 21,57 
H.U F 62 23,94  K.A M 76 17,23 
Y.Y M 50 22,72  M.K F 51 21,23 
Y.M M 65 19,61  T.N F 74 25,95 
H.H M 54 25,09  S.A.N F 62 30,10 
Y.H F 62 29,59  C.K F 59 20,81 
K.A M 65 27,19  T.O F 60 22,38 
N.T M 68 24,65  M.U F 54 27,38 
S.T F 67 29,01  Y.U.M F 64 26,83 
M.K M 71 20,06  M.E.A F 61 21,91 
S.T F 52 26,04  C.K M 67 22,39 
Y.S M 73 25,74  I.A M 56 26,86 
M.M F 62 21,86  T.K M 51 26,14 
H.T.M.S F 53 20,45  A.M.T F 74 28,58 
K.O.O F 53 24,50  M.Y F 59 26,44 
Y.S M 68 25,19  J.Y.O F 35 24,04 
Y.S F 66 22,64  S.T M 50 32,08 
L.M F 49 19,90  T.T.M F 64 35,04 
M.K F 68 23,10  H.I M 76 23,74 
Y.K F 70 21,50  O.O.N F 67 32,21 
H.H M 49 25,76  Y.Y M 62 26,92 
S.K F 55 19,23  J.T.T M 66 29,13 
M.O M 66 24,99  S.S F 48 25,00 
J.K.S.T F 56 27,79  H.S F 62 18,45 
N.I F 52 25,37  F.I.K F 66 36,34 
Y.M F 61 28,17  T.N F 65 31,44 
S.H M 79 22,22  M.I.K F 54 29,99 
M.M M 66 23,50  T.S M 80 21,25 
S.H.T.K F 32 24,89  M.I F 63 22,03 
I.H F 66 19,54  N.M M 88 19,43 
R.I M 74 18,49  S.C.F F 50 26,52 
J.K.T M 53 21,23  M.K F 44 22,67 
I.Y.T F 49 23,78  E.T.G.U F 44 19,15 
N.K.I F 63 21,99  M.K F 79 24,11 
Y.H M 55 20,89  Q.Y F 55 34,47 
D.M.H F 53 23,32  A.K.K F 60 19,64 
S.T M 66 23,97  T.O M 47 28,68 
R.F.Y F 52 22,88  Y.T F 65 20,83 
A.M.U F 45 29,20  J.F.Y F 68 29,85 
Apêndice 
 
Identificação Sexo Idade IMC kg/m2  Identificação Sexo Idade IMC kg/m2 
A.M.K M 46 27,46  H.S.U F 53 34,05 
K.H M 75 22,97  Y.N.U F 77 33,13 
A.A.I.W F 42 21,20  R.K F 53 27,91 
O.F.N F 58 26,88  T.U M 58 29,73 
E.S M 59 24,23  H.N F 50 26,36 
I.M M 61 27,51  A.M.T M 59 28,06 
T.I M 67 34,58  K.N M 71 23,69 
T.T M 68 24,74  M.K M 77 23,54 
M.O M 76 20,10  S.U F 62 25,95 
E.F.O F 66 25,29  T.U M 60 18,01 
M.I.M F 50 24,90  T.K M 53 26,64 
Y.Y M 66 24,80  I.F.M M 70 25,68 
S.K F 76 21,81  H.O.A F 62 27,03 
T.I M 51 23,43  Y.N.K F 72 25,24 
M.K M 83 18,70  K.A.H F 78 21,48 
M.A.R F 40 23,42  M.K M 69 23,62 
C.N F 69 24,22  E.E.M F 39 18,41 
M.Y F 66 26,40      
 
